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I NEOBYCEINE VECI MOHOU BYT OBYCEJNYMI: PRIP?

KARENCNIHO POSTIZENT NAPODOBUJICIHO A

CULARN

Obr. 3. 3a:pokrocild atrofie corpus mamillare, barveni Hak, pivodni zvétseni 100x; 3b: rizné typy inkluzi

pozitivnich vimunohistochemickém prikazu s protildtkou proti hyperfosforylované formé tau proteinu
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(klon AT8) v hipokampdlni formaci, pavodni zvétseni 200X
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Dale byla doplnéna MR mozku, ktera byla
bez subakutnich loziskovych zmén, bez prika-
zu restrikce difuze na DWI sekvencich a ADC
mapé. Patrny byly zmény po hemoragické
CMP a ¢etné postischemické zmény (Obr. 1a)
véetné mozkového kmene a mozecku. Atrofie
méla mirné asymetrickou frontaIni a tempo-
réIni predilekci (Obr. 1b; 1¢), rovnéz byla zjevna
atrofie horniho kmene a mozecku (Obr. 1d).

EEG ukdzalo intermitentni generalizované
zpomaleni s pfevahou frontolateralné vle-
vo, bez epileptickych grafoelementd, pozadi
Spatné organizované s vétsi piimési beta ak-
tivity, bez trifazickych vin, bez podezieni na
non-konvulzivni status epilepticus.

Zéakladni nélez v mozkomisnim moku byl

bez znamek akutni infekce, preparat hire hod-
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notitelny pro pfimés krve, po korekci spise
mirna granulocytarni pleocytéza, diskrétni ak-
tivace téz v monocytarnifadé. Pro nedostatek
odebraného materidlu neprobéhla analyza na
triplet (beta amyloid, tau a fosfo tau) a 14-3-3
protein, nicméné pacient nesplroval klinicka
kritéria pro prionové onemocnéni. Etiologicky
byl stav uzaviran jako zhor3eni stavu v teré-
nu chronického ethylismu a vycerpani rezerv
s rozvojem chronického hypoaktivniho deliria
a pacient byl prelozen na lGzko nasledné péce.

Postupné dochazi k dalsi deterioraci cel-
kového stavu. O nékolik tydnd pozdéji byl
pacient zcela lezZici, nesobéstac¢ny, bradypsy-
chicky, neschopen vertikalizace. Patrno bylo
tézké frontalni postizeni s perseveracemi,

redukovana verbalni fluence, dezorientace,
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odpovédi byly nepfiléhavé s latenci, pfitom-
na byla tézka dysartrie s hypofonii, fe¢ byla
obtizné srozumitelnd. Byla patrna okohyb-
na porucha s parézou vertikadlniho pohledu
a centralni paréza licni vpravo. Na koncetinach
byla zjevna rezidudlni spasticka hemiparé-
za vpravo, parkinsonsky syndrom hyperto-
nicko-hypokineticky, s axialni rigiditou, bez
tremoru. V Mingazzinim pacient vpravo neu-
drzel, reflexy byly Zivéjsi vpravo s difuzi, dale
byla zjevna hypotrofie svalova pletencova,
v m. deltoideus oboustranné a v m. pectora-
lis vpravo byly ob¢asné myokymie. Celkovy
stav byl hodnocen jako preterminalni sta-
dium nelécitelného neurodegenerativniho
onemocnénis vycerpanim organové rezervy
a byla poskytnuta terminalni paliativni péce.

Neuropatologicky nalez

Po umrti bylo provedeno podrobné neu-
ropatologické a imunohistochemické vyset-
feni. Nejvyraznéjsim nalezem byla pokrocila
angiosklerotickd encefalopatie s pocetnymi
encefalomalaciemi rlizného objemu a stafi
predominantné v mozecku (Obr. 2a), mezen-
cefalu a striatu v kombinaci s vyvinutou sub-
kortikaIni vaskularni demenci Binswangerova
typu (Obr. 2b) s recentni tfistivou hemoragii
v pravé mozeckové hemisfére s patrnym sub-
arachnoiddlnim hematomem v zadni jamé
lebni. Navic byla nalezena chronickd ,vyho-
feld” Wernickeova encefalopatie s podilem
pokrocilych vaskularnich zmén v corpora
mammillaria (Obr. 3a).

Kromé toho byly nalezeny zndmky vyvoje
onemocnéni ze skupiny FTLD s tau pozitivnimi
inkluzemi (FTLD-tau/tauopatie) s pfevazujici-
mi rysy na vék vazanych tauopatii, zejména
na vék vazané astroglidIni tauopatie (ARTAG),
ale i primdarni vékové vazané tauopatie (PART)
a nemoci s argyrofilnimi zrny (AGD) s posti-
zenim mezencefalickych struktur (Obr 3b).
Neurogenetické vysetieni neprokazalo zad-
nou patogenni variaci v genu pro tau protein
(MAPT).

Diskuze

Atypicky klinicky obraz naseho pacienta
byl podminén kombinaci vaskuldrné-degene-
rativné-karenc¢nich zmén mozku.

Z dlivodu omezené compliance pacienta
a adherence k sekundérni prevenci iktu byly
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